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E I N L E I T U N G 
Wegbereitend bei der Erforschung der k a r d i a l e n Sympathicuswirkung war 
Otto Loewi. 1921 s t i m u l i e r t e er d i e sympathischen Nerven ("Accelerans-
fasern") eines i s o l i e r t e n , p e r fundierten Krötenherzens. Die H e r z f r e -
quenz und d i e K o n t r a k t i o n s k r a f t nahmen zu. Die sympathische Stim u l a -
t i o n führte auch zur Fr e i s e t z u n g e i n e r sympathomimetisehen Substanz 
in d i e Perfusionsflüssigkeit. 
Von E u l e r z e i g t e 1946, daß Noradrenalin der sympathomimetische Be-
s t a n d t e i l im Rinderherz i s t ; 1948 bewies er die Existenz von Nor-
a d r e n a l i n i n der sympathischen Nervenendigung. 
Chidsey et a l . bestimmten 1963 Noradrenalin im Herzmuskel. Patienten 
mit H e r z i n s u f f i z i e n z z e i g t e n einen verminderten Noradrenalingehalt 
im Myokard v e r g l i c h e n mit Patienten ohne H e r z i n s u f f i z i e n z . 
Chidsey et a l . (1962, 1965) wiesen auf das Vo r l i e g e n e i n e r erhöhten 
sympathischen Aktivität bei H e r z i n s u f f i z i e n z h i n . 
Physiologischerweise führt sympathische S t i m u l a t i o n mit neuraler F r e i -
setzung von Noradrenalin zu folgenden Wirkungen: 
a) a r t e r i e l l e V a s o k o n s t r i k t i o n zur Aufrec h t e r h a l t u n g 
des Blutdrucks 
b) venöse V a s o k o n s t r i k t i o n um eine ausreichende Herz-
füllung zu gewährleisten 
c) Herzfrequenz- und Kontrakti1itätssteigerung um e i n 
ausreichendes Herzzeitvolumen zu gewährleisten 
d) renale V a s o k o n s t r i k t i o n um d ie Wasser- und Kochsalz-
ausscheidung zu vermindern (Cohn et a l . , 1981), 
Bei der H e r z i n s u f f i z i e n z führt die S t i m u l a t i o n des sympathischen Ner-
vensystems zu veränderten kardiovaskulären Bedingungen. Die Erhöhung 
des peripheren Widerstandes vermindert das Herzzeitvolumen w e i t e r , 
die a r t e r i e l l e und venöse V a s o k o n s t r i k t i o n führt zu zunehmender Er-
höhung des i n t r a - und auch des extrazellulären Volumens, die renale 
V a s o k o n s t r i k t i o n vermindert d i e Urinproduktion mit w e i t e r e r Volumen-
zunahme, d i e p o s i t i v inotrope und chronotrope Wirkung des sympathi-
schen Nervensystems kann häufig bei vorgeschädigtem Herz (z.B. bei 
Vor l i e g e n e i n e r Koronarsklerose) n i c h t i n Mehrleistung umgesetzt wer-
den. (Cohn et a l . , 1981) 
Gute E r f o l g e bei der Behandlung der H e r z i n s u f f i z i e n z durch V a s o d i l a -
toren u n t e r s t r e i c h e n die pathogenetische Relevanz der V a s o k o n s t r i k t i o n 
bei Ausbildung und Au f r e c h t e r h a l t u n g der H e r z i n s u f f i z i e n z . 
Z i e l der vorliegenden A r b e i t war, unter besonderer Berücksichtigung 
des adrenergen Nervensystems, pathophysiologische Zusammenhänge und 
Veränderungen bei eingeschränkter Herzfunktion zu untersuchen. Die 
Hämodynamik und die Plasma- und Myokardkatecholaminkonzentrationen von 
Patienten mit beziehungsweise ohne eingeschränkte Herzfunktion wurden 
v e r g l i c h e n . 
M E T H O D I K U N D P A T I E N T E N K O L L E K T I V 
Für d i e Bestimmung der Katecholaminkonzentrationen im Plasma und 
im Herzmuskel fand eine M o d i f i k a t i o n der Methode von Mose Da Prada 
und Gerhard Zürcher Verwendung. (Da Prada, Zürcher, 1976) 
Das P r i n z i p des Assays besteht i n der enzymatischen 3-0-Methylierung 
der d r e i Katecholamine i n Gegenwart des Methyldonators S-Adenosyl-
Methionin (Methyl ( 3H) ) = 3H-SAM durch das Enzym Catechol-O-Methyl-
t r a n s f e r a s e (COMT). Es entstehen ( 3H)-Metanephrin, ( 3H)-Normetan-
ephrin und ( H)-Methoxytyramin, durch s e l e k t i v e E x t r a k t i o n und an-
schließende Dünnschichtchromatographie werden s i e i s o l i e r t . Die Oxi-
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dation von ( H)-Metanephrin und ( H)-Normetanephrin zu V a n i l l i n 
s t e l l t h i e r b e i einen wichtigen S c h r i t t zur Abtrennung u n s p e z i f i s c h e r 
Radioaktivität dar. Die schematische D a r s t e l l u n g i n Abbildung 1 
di e n t der Verdeutlichung der H a u p t s c h r i t t e . Zur H e r s t e l l u n g der 
Catechol-O-Methyl-Transferase wurde das von Coyle und Henry 1973 
angegebene Verfahren benutzt, eine M o d i f i k a t i o n der von Da Prada ver-
wendeten Methode (Axe l r o d , Tomchick, 1958). 
Die Volumina der M i t t e l zur E x t r a k t i o n der Katecholamine oder zur Ab-
trennung u n s p e z i f i s c h e r Radioaktivität wurden, v e r g l i c h e n mit Da Prada, 
auf e i n D r i t t e l b i s e i n Fünftel vermindert. Die Handhabung des Assays 
wurde durch d i e kle i n e n Volumina e r l e i c h t e r t , es wurde auch möglich, 
auf den S c h r i t t der Verdampfung der wäßrigen Phase zu v e r z i c h t e n . Die 
wäßrige Phase (150 u l ) wurde d i r e k t auf Dünnschicht-Chromatographie-
P l a t t e n aufgetragen. Zusätzlich zur ersten Chromatographie wurde e i n 
zw e i t e r Chromatographieschritt nach Drehen der P l a t t e n um 90° durch-
geführt. (Ben-Jonathan, P o r t e r , 1976) 
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S-Adenosyl-L-Methionin-Methyl- H wurde i n um das zehnfache erhöhter 
s p e z i f i s c h e r Radioaktivität verwendet. 
Zur Bestimmung der Katecholaminkonzentrationen wurde e i n i n t e r n e r 
Standard benutzt. 
Die Herzmuskelbiopsien wurden i n 1 ml p h y s i o l o g i s c h e r Kochsalzlösung 
unter Zusatz des üblichen Oxidationsschutzes und dauernder Kühlung 
Abb. 1: D a r s t e l l u n g der H a u p t s c h r i t t e des Assays 
Noradrenalin: R1 = H R 2 = OH 
A d r e n a l i n : R1 = CH 3 R 2 = OH 
Dopamin: R1 = R ? = H 
homogenisiert (mechanisch mit einem Glashomogenisator und zusätzlich 
Ultrascha11 homogenisation). Die Homogenisate wurden wie d i e Plasma-
proben bei -20° C aufbewahrt. 
Die Eiweißbestimmung der Herzmuskelbiopsien e r f o l g t e an Hand der von 
Lowry angegebenen Methode. (Lowry et a l . , 1951) 
Untersucht wurden insgesamt 40 P a t i e n t e n , davon waren 12 weiblichen 
und 28 männlichen Geschlechts. Das D u r c h s c h n i t t s a l t e r betrug 48,7 Jahre 
(48,6 Jahre bei den Frauen). Nähere E i n z e l h e i t e n über die Patienten 
s i n d der Tab e l l e 1 zu entnehmen. 
Bei sämtlichen Patienten wurde i n der Kardiologischen A b t e i l u n g der 
Medizinischen Universitätsklinik Würzburg eine d i a g n o s t i s c h e Herz-
katheteruntersuchung durchgeführt: Eingehen r e c h t s i n g u i n a l mit perku-
taner Punktion der A r t e r i a und Vena femoralis nach Se i d i n g e r . Die 
Re c h t s h e r z k a t h e t e r i s i e r u n g wurde mit einem Swan-Ganz-Thermodilutions-
katheter vorgenommen, d i e L i n k s h e r z k a t h e t e r i s i e r u n g m i t t e l s eines 
P i g t a i l k a t h e t e r s . Die s e l e k t i v e Koronarangiographie fand s t a t t unter 
Verwendung der Judkin s t e c h n i k . 
Die üblichen hämodynamischen Routineparameter, i n k l u s i v e Herzminuten-
volumen und Sauerstoffsättigung der A r t e r i a pulmonalis, wurden im 
Ver l a u f der Herzkatheteruntersuchung bestimmt. 
Bei zwölf Patienten mit unauffälligen Kranzgefäßen wurden, zur weit e -
ren Abklärung der Grunderkrankung, Myokardbiopsien aus dem l i n k e n Ven-
t r i k e l entnommen. A l l e Biopsien wurden h i s t o p a t h o l o g i s c h untersucht 
und der Gehalt an Katecholaminen bestimmt. 
Insgesamt wurde bei 34 Patienten B l u t aus der A o r t a , bei 28 Patienten 
B l u t aus der A r t e r i a pulmonalis und bei 24 Patienten B l u t aus dem Sinus 
coronarius abgenommen und daraus d i e Katecholaminkonzentrationen be-
stimmt. Blutentnahme an zwei bzw. a l l e n d r e i Entnahmeorten wurden 
j e w e i l s g l e i c h z e i t i g vorgenommen. 
E R G E B N I S S E 
P a t i e n t Pulmonal - Pulmonal - Enddia- Noradrenalinkonzentration 
k a p i l l a r - a r t e r i e n - s t o l i s c h e r Aorta A r t e r i a Sinus Myo-
m i t t e l - m i t t e l - Druck (LV) pulm. Coro. kard 
druck druck ng/g 
mm Hg mm Hg mm Hg pg/ml pg/ml pg/ml P r o t e i n 
1 10 16 16 256 248 - 2370 
2 6 14 21 - 455 - 136 
3 3 10 11 255 188 - 1385 
4 5 12 6 172 129 183 1139 
5 1 11 6 211 172 166 1077 
6 9 17 - 261 261 - 257 
7 10 18 18 218 229 - -
8 3 14 17 238 287 349 -
9 - - 12 467 - 555 -
10 6 13 13 203 - 205 -
11 6 16 10 328 - 377 -
12 15 21 15 276 215 - 237 
13 19 26 27 294 206 - 40 
14 6 16 16 323 270 - 174 
15 3 6 10 336 - - 62 
16 14 20 26 754 757 661 199 
17 19 18 32,5 365 - 287 285 
18 13 17 13,5 264 208 215 -
19 16 29 18,5 612 414 - -
20 - - 11 300 275 457 -
T a b e l l e 1: Hämodynamische Daten sowie Plasma- und Myokard-
katecholamine, h i s t o p a t h o l o g i s c h e Ergebnisse der 
Myokardbiopsien und A l t e r der untersuchten P a t i e n t e n . 
P a t i e n t Pulmonal- Pulmonal- Enddia- Noradrenalinkonzentration 
k a p i l l a r - a r t e r i e n - s t o l i scher Aorta A r t e r i a Sinus 
m i t t e l - m i t t e l - Druck (LV) pulm. coro. 
druck druck 
mm Hg mm Hg mm Hg pg/ml pg/ml pg/ml 
21 4 16 11 288 232 337 
22 4 15 7 234 - 452 
23 4 9 9 275 109 136 
24 - - 17 417 - 171 
25 12 17 20 304 - 388 
26 - - 23 379 416 -
27 4 13 8 186 130 131 
28 11 14 27 288 - 400 
29 18 19 219 244 246 
30 6 13 12 - 171 154 
31 13 22 24 275 249 228 
32 14 17 26 439 370 495 
33 3 15 - 186 - 237 
34 1 9 - - 142 -
35 6 15 14 186 - 225 
36 8 16 6 - 576 -
37 25 58 14 - 97 -
38 20 36 20 303 376 -
39 3 8 6 - 231 -
40 11 23 12 244 - 257 
P a t i e n t A l t e r Ge- Herz- Aus- A d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n 
s c h l . kathe- wurf- Aorta A r t . Si nus Myo-
terbe- f r a k - pulm. coro. kard 
f und t i o n ng/g 
Jahre % pg/ml pg/ml pg/ml P r o t e i n 
1 53 m Normal 72,8 102 108 _ 487 
2 51 f Normal 70 - 262 - 53 
3 50 f Normal 76,4 189 137 - 164 
4 44 m Normal 88 129 129 79 1759 
5 39 m Normal 67 249 96 54 610 
6 57 m Normal 70 71 76 - 20 
7 44 f Normal 63 121 192 - -
8 63 m Normal 75 171 132 48 -
9 46 f Normal - - - 149 -
10 51 m Normal 67 114 - 98 -
11 56 m Normal 70 90 - 56 -
12 52 m COCM 72 114 81 - 80 
13 32 m COCM 32 40 79 - 23 
14 55 f COCM 25 89 167 - 103 
15 40 m COCM 50 243 - - 27 
16 34 m COCM 21,4 456 303 385 65 
17 26 m COCM 21 92 - 51 102 
18 46 m COCM 31 101 101 66 -
19 44 f COCM 66 60 69 - -
20 32 m COCM 42 127 121 105 -
T a b e l l e 1 
P a t i e n t A l t e r Ge- Herz- Aus- A d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n 
s c h l . kathe- wurf- Aorta A r t e r i a Sinus 
te rbe- f r a k - pulm. Coron. 
fund t i o n 
Jahre % pg/ml pg/ml pg/ml 
21 56 m KHK 36,3 157 73 84 
22 57 m KHK 89 157 - 148 
23 43 f KHK 73 93 39 35 
24 64 m KHK 85 483 - 159 
25 55 m KHK 32 188 - 179 
26 45 m KHK 64,3 205 193 -
27 61 m KHK 63 194 109 87 
28 50 m KHK 32,9 79 - 65 
29 56 m KHK 73 147 126 74 
30 39 m KHK 62 - 129 134 
31 49 m KHK 54,9 64 98 39 
32 38 m AI 63 183 211 195 
33 56 m AI - 158 - 147 
34 55 m AI - - 78 -
35 43 f AI 59 48 - 63 
36 60 f MI 68 - 264 -
37 59 f MI - - 41 -
38 60 m MI 67 32 15 -
39 41 f MI 46 - 99 -
40 48 f MI + 60 182 - 83 
M i t r a l 
Stenose 
Pat. HZV 
1/min 
HI 
1/min 
• m2 
TPR 
mmHg • 
min-m2 
1 
Dopami 
Aorta 
pg/ml 
nkonzer 
A r t . 
pulm. 
pg/ml 
t r a t i o n 
Sinus 
Cor. 
pg/ml 
Myo-
kard 
ng/g 
Pro-
t e i n 
Befund der 
Histopatho-
l o g i e der Myo-
kardbiopsien 
1 6,99 3,95 158 136 _ 381 unauffällig 
2 3,72 2,16 45,83 - 257 - 55 unauffällig 
3 4,09 2,43 45,68 79 52 - 436 l e i c h t e Fibrose 
4 6,9 3,30 29,39 162 508 120 949 l e i c h t e 
Hypertrophie 
5 5,2 2,83 - 184 81 48 351 u n a u f f a l l i g 
l e i c h t e Fibrose 
6 8,6 4,60 19,57 113 141 - 310 unauffal1 i g 
7 6,4 4,10 21,22 35 26 - - -
8 7,17 3,86 29,02 122 103 62 - -
9 - - - 167 - 43 - -
10 5,17 2,81 40,21 216 - 252 - -
11 5,47 3,18 27,04 193 - 174 - -
12 6,96 3,33 28,23 127 132 - 190 1. Hypertrophie 
1. Fib r o s e 
13 4,4 2,01 52,24 46 95 - 48 Endokard-
fibröse 
14 4,6 2,57 40,08 231 295 - 46 Hypertrophie 
15 4,5 2,42 38,43 197 - - 182 unauffällig 
16 4,69 2,61 30,65 796 476 891 233 unauffällig 
17 6,45 3,12 - 122 - 135 320 f r a g l i c h e 
M y o k a r d i t i s 
18 5,32 2,52 42,86 102 75 74 - -
19 5,03 3,07 27,69 161 117 - - -
20 - - - 109 121 274 - -
P a t i e n t HZV HI TPR Dopami nkonzentrati on 
Aorta A r t e r i a Sinus 
pulm. Coron. 
1/min 1/min mmHg • pg/ml pg/ml pg/ml 
- m2 min-m2 
1 
21 6,1 3,23 30,96 53 47 28 
22 5,0 3,03 43,89 91 - 91 
23 4,24 2,37 45,15 75 23 47 
24 - - - 339 - 123 
25 3,86 2,18 49,54 213 - 271 
26 - - - 751 749 -
27 6,00 3,08 - 144 72 45 
28 3,95 2,16 40,74 202 - 280 
29 - - - 95 115 118 
30 7,27 3,77 21,49 - 135 141 
31 4,64 2,48 - 78 162 77 
32 6,00 3,05 - 294 247 293 
33 - - - 130 - 166 
34 3,6 2,22 46,85 - 132 -
35 4,42 2,82 - 130 - 158 
36 - - - - 207 -
37 2,96 1,77 - - 57 -
38 6,57 3,75 - - - -
39 4,66 2,84 - - 110 -
40 6,05 3,54 - 310 - 131 
Die E i n t e i l u n g der Patienten i n Ta b e l l e 1 i n Gruppen wurde nach 
dem Befund, der bei der Herzkatheteruntersuchung gewonnen wurde, 
vorgenommen. Die Patienten der COCM-Gruppe haben beginnende b i s 
schwere kongestive Kardiomyopathien, d i e KHK-Gruppe besteht aus 
Koronarkranken u n t e r s c h i e d l i c h e r Schweregrade (mit oder ohne vor-
liegende H e r z i n s u f f i z i e n z ) , dasselbe g i l t für d ie Gruppe von P a t i e n -
ten mit H e r z v i t i e n . Unter dem B e g r i f f "Normal" wurden Patienten 
mit unauffälligen Befunden und Patienten mit geringfügigen patholo-
gischen Veränderungen (z.B. mäßiggradige a r t e r i e l l e Hypertonie) 
subsumiert. 
Für e i n i g e häufig gebrauchte B e g r i f f e werden folgende Abkürzungen 
verwendet: 
Noradrenalin: NA Konzentration: C 
A d r e n a l i n : A Noradrenal i n k o n z e n t r a t i o n : 
Dopamin: DA 
P u l m o n a l k a p i l l a r m i t t e l d r u c k : PC-Druck 
Pu l m o n a l a r t e r i e n m i t t e l d r u c k : PA-Druck 
E n d d i a s t o l i s c h e r linksventrikulärer Druck: LVED-Druck 
Au s w u r f f r a k t i o n : EF M i t r a l i n s u f f i z i e n z : MI 
Herzzeitvolumen: HZV A o r t e n i n s u f f i z i e n z : AI 
Herzindex: HI 
peri p h e r e r Widerstand: TPR 
Kongestive Kardiomyopathie: COCM 
Koronare Herzkrankheit: KHK 
Die i n der vorliegenden A r b e i t untersuchten Patienten wurden nach 
dem Verhalten des PC-Druckes ( a l s K r i t e r i u m für d i e Funktion des 
l i n k e n V e n t r i k e l s ) i n zwei Gruppen a u f g e t e i l t . 
Gruppe I: Patienten ohne Einschränkung der Funktion des l i n k e n 
V e n t r i k e l s mit einem PC-Druck < 13 mm Hg 
Gruppe I I : Patienten mit eingeschränkter 1inksventrikulärer Funktion 
mit einem PC-Druck 2 13 mm Hg (Grossman, 1980). 
C N A + Standard-
abweichung 
pg/ml 
Aorta A r t . Sinus 
pulm.cor. 
C. + Standard-
aFweichung 
pg/ml 
Aorta A r t . Sinus 
pulm.cor. 
C«. + Standard-
abweichung 
pg/ml 
Aorta A r t . Sinus 
pulm. cor. 
Gruppe 
I 
250 216 267 
+12 +24 +30 
n = 19 n=14 n=14 
139 123 91 
+13 +15 +12 
n=19 n=14 n=14 
144 143 135 
+14 +35 +23 
n=18 n=14 n=14 
Gruppe 
II 
410 346 377 
+64 +76 +87 
n=8 n=7 n=5 
139 135 147 
+48 +33 +66 
n=8 n=7 n=5 
216 186 294 
+87 +53 +154 
n=8 n=7 n=5 
T a b e l l e 2: Katecholaminkonzentrationen von Gruppe I und II im B l u t 
der A o r t a , der A r t e r i a pulmonalis und des Sinus c o r o n a r i u s . 
Die Plasma-C N A i n der Aorta i s t i n Gruppe II s i g n i f i k a n t höher a l s 
i n Gruppe I siehe T a b e l l e 2 und Abb. 2. 
Aufgrund der kl e i n e n F a l l z a h l (insbesondere i n Gruppe I I ) i s t der 
Unterschied der Plasma-C N A zwischen Gruppe I und Gruppe II im B l u t 
der A r t e r i a pulmonalis und des Sinus coronarius s t a t i s t i s c h n i c h t 
s i g n i f i k a n t . 
^NA 
( p g / m l ) 
400 
n = 7 
n = 8 n = 5 
300 
200 
n=U 
n=19 
n = U. 
100 -
II II II 
Arteria pulmonalis Aorta Sinus coronarius 
Abb. 2: Gegenüberstellung der von Gruppe I und II im Bl u t der 
A r t e r i a pulmonalis, der Aorta und des Sinus c o r o n a r i u s . 
Innerhalb der Gruppe I bzw. der Gruppe II wurden, mit H i l f e des ge-
paarten t - T e s t s , d i e Katecholaminkonzentrationen i n der A o r t a , der 
A r t e r i a pulmonalis und dem Sinus coronarius auf Unterschiede unter-
sucht. 
Gruppe I: C^ A in der Aorta i s t s i g n i f i k a n t hoher a l s C^ A der A r t e r i a 
pulmonalis (p < 0,025), C^ A des Sinus coronarius i s t s i g n i f i k a n t 
{p < 0,05) gegenüber C^ A der A r t e r i a pulmonalis erhöht. 
Kein s i g n i f i k a n t e r Unterschied besteht zwischen C^A der Aorta und des 
Sinus c o r o n a r i u s . 
Gruppe I I . C N A i n der Aorta i s t s i g n i f i k a n t höher a l s C^A i n der 
A r t e r i a pulmonalis (p < 0,025). 
Keinen s i g n i f i k a n t e n Unterschied g i b t es zwischen C^A i n Sinus 
coronarius und C^A der Aorta bzw. der A r t e r i a pulmonalis. 
Gruppe I: C A im Sinus coronarius i s t s i g n i f i k a n t n i e d r i g e r a l s C A 
i n der Aorta (p < 0,005) bzw. i n der A r t e r i a pulmonalis (p < 0,05). 
Kein s i g n i f i k a n t e r Unterschied besteht zwischen C A i n der Aorta und C A 
der A r t e r i a pulmonalis. 
Gruppe I I : Ein s i g n i f i k a n t e r Unterschied besteht l e d i g l i c h zwischen 
C A der Aorta und C A im Sinus c o r o n a r i u s , wobei der Aorta höher a l s 
C A des Sinus coronarius i s t (p < 0,05). 
Zwischen C D A i n Ao r t a , A r t e r i a pulmonalis und im Sinus coronarius 
g i b t es für beide Gruppen keine s i g n i f i k a n t e n Unterschiede. 
Es bestehen s i g n i f i k a n t e Beziehungen zwischen dem PA-Druck und dem 
Logarithmus der der Aorta (p < 0,05) bzw. der A r t e r i a pulmonalis 
(p < 0,01) (Abb. 3 und 4 ) . Wenn man die Patienten mit M i t r a l i n s u f -
f i z i e n z mit e i n b e z i e h t i s t nur die Beziehung zwischen dem PA-Druck 
und dem Logarithmus der C N A der Aorta s i g n i f i k a n t (p < 0,05). 
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Zwischen dem PC-Druck und dem Logarithmus der C^ A i n der Aorta 
g i b t es eine h o c h s i g n i f i k a n t e K o r r e l a t i o n (p < 0,01) siehe Abb. 5; 
auch bei Einbeziehung der Mi-Patienten e r g i b t s i c h eine s i g n i f i k a n t e 
Beziehung (p < 0,05). Zwischen dem PC-Druck und dem Logarithmus der 
C N A der A r t e r i a pulmonalis e r g i b t s i c h eine s i g n i f i k a n t e Beziehung 
(p < 0,05, ohne Mi-Patienten) siehe Abb. 6. 
S i g n i f i k a n t e Beziehungen (p -c 0,05) g i b t es zwischen dem LVED-
Druck und C^ A der Aorta bzw. der A r t e r i a pulmonalis. Zwischen dem 
LVED-Druck und C^ A der A r t e r i a pulmonalis g i b t es h o c h s i g n i f i k a n t e 
(p < 0,01) Beziehungen bei Nichtberücksichtigung der M l - P a t i e n -
ten (Abb. 7 und 8 ) . 
Zwischen der C A i n der A r t e r i a pulmonalis und dem LVED-Druck besteht 
eine s i g n i f i k a n t e Beziehung (p <0,05); nimmt man die Mi-Patienten 
n i c h t aus i s t d i e K o r r e l a t i o n n i c h t s i g n i f i k a n t . Zwischen Plasma-
C A oder Plasma-Cp A und den oben genannten Drucken ergaben s i c h an-
sonsten keine s i g n i f i k a n t e n Beziehungen. 
Die S o n d e r r o l l e der Patienten mit M i t r a l i n s u f f i z i e n z bei der Ab-
handlung der vorliegenden Ergebnisse beruht auf folgenden Über-
legungen: 
Die Gruppe der fünf Mi-Patienten umfaßt einen Patienten mit zu-
sätzlicher M i t r a l s t e n o s e und zwei Patienten mit pulmonaler Hyper-
t o n i e . Erhöhte Drucke (z.B. PC-Druck), d i e auf solchen besonderen 
hämodynamisehen S i t u a t i o n e n beruhen, können n i c h t mit erhöhten Drucken 
aufgrund e i n e r chronischen H e r z i n s u f f i z i e n z (mit entsprechend e r -
höhter C^ A !) v e r g l i c h e n werden. Um Verfälschungen der Ergebnisse 
zu vermeiden wurden deshalb Beziehungen zwischen den oben genannten 
Drucken und der Plasma-C^ A einmal mit und einmal ohne die M l - P a t i e n -
ten untersucht. 
Keine s i g n i f i k a n t e n K o r r e l a t i o n e n der ergaben s i c h mit: 
- TPR, rechnerisch bestimmt durch 
Aortenmitteldruck - Vorhofdruck 
HI 
- dem HZV bzw. dem HI 
- der p u l m o n a l a r t e r i e l l e n Sauerstoffsättigung 
Die Noradrenalinwerte a l l e r untersuchten Patienten wurden unter dem 
Aspekt des Blutentnahmeortes miteinander v e r g l i c h e n . Bedeuten z.B. 
erhöhte bzw. e r n i e d r i g t e C N A i n der Aorta auch erhöhte bzw. e r -
n i e d r i g t e C,^ im Sinus coronarius? 
f?NA 
Sinus 
coronarius 
A r t e r i a 
pulmonalis 
CNA 
Aorta 
r = 0,726 
P < 0,001 
r = 0,893 
P < 0,001 
CNA 
A r t e r i a : 
pulmonalis 
r = 0,904 
p < 0,001 
Ta b e l l e 3: Beziehung zwischen den Noradrenalinkonzentrationen 
an verschiedenen Entnahmeorten. 
Es ergaben s i c h j e w e i l s h o c h s i g n i f i k a n t e p o s i t i v e K o r r e l a t i o n e n 
Cp <r0,001) zwischen den C^ A an verschiedenen Entnahmeorten 
siehe Tabelle 3. 
Das Verhalten der Plasma-C^ und Plasma-C^ im V e r g l e i c h verschiedener 
Entnahmeorte wurde e b e n f a l l s untersucht (Tabelle 4 ) . 
CA 
Sinus 
coronarius 
CA 
A r t e r i a 
pulmon. 
CDA 
Sinus 
coronarius 
CDA 
A r t e r i a 
pulmon. 
Aorta 
r = 0,716 
p < 0,001 
r = 0,748 
p < 0,001 
CDA 
Aorta 
r = 0,869 
p < 0,001 
r = 0,833 
p < 0,001 
CA 
A r t e r i a 
pulmo-
nal i s 
r = 0,928 
p < 0,001 
CDA 
A r t e r i a 
pulmo-
n a l i s 
r = 0,666 
p < 0,01 
Ta b e l l e 4: Beziehung zwischen den A d r e n a l i n - bzw. Dopaminkonzen-
t r a t i o n e n verschiedener Entnahmeorte. 
Diese Beziehungen e r r e i c h e n i n der Regel einen Konfidenzbereich von 
p -c 0,001 > der A r t e r i a pulmonalis k o r r e l i e r t mit p < 0,01 mit 
C n A im Sinus c o r o n a r i u s . 
Eine s i g n i f i k a n t e K o r r e l a t i o n zwischen Lebensalter der Patienten 
und der Plasma-C N A fand s i c h n i c h t . Das g i l t sowohl für die Gesamt-
zahl der Patienten a l s auch für die Patientenuntergruppen. In den 
einzelnen Gruppen ergaben s i c h folgende D u r c h s c h n i t t s a l t e r : 
Gruppeneinteilung 
nach Herzkatheter-
befund 
A l t e r i n Jahren 
+ Standardabweichung 
Normal 50,4 + 6,9 
C O C M 40,1 + 9,8 
K H K 52,3 + 7,8 
H e r z v i t i e n 51,1 + 3,7 
Gruppe I 50,8 + 7,2 
Gruppe II 40,1 + 9,1 
Gesamtgruppe 48,7 + 9,3 
Tabe l l e 5: D u r c h s c h n i t t s a l t e r i n den verschiedenen P a t i e n t e n -
untergruppen. 
Bei 12 Patienten wurden Myokardbiopsien aus dem l i n k e n V e n t r i k e l 
entnommen und daraus die Myokardkatecholamine bestimmt. Entspre-
chend dem Vorgehen bei den Plasmakatecholaminen wurde mit dem PC-
Druck a l s K r i t e r i u m eine U n t e r t e i l u n g i n zwei Gruppen vorgenommen 
Zusätzlich wurden, mit EF a l s K r i t e r i u m , zwei Gruppen g e b i l d e t . 
Gruppe I 
PC-Druck <13 
n = 8 
Gruppe II 
PC-Druck2=13 
n = 4 
Gruppe A 
EFfe 65 % 
n = 7 
Gruppe B 
EF * 5 0 % 
n = 5 
NA 825 
190 943 152 
Myokard +288 + 53 +305 + 45 
(ng/g) 
Tab e l l e 6: C^ A im Herzmuskel mit E i n t e i l u n g i n j e w e i l s zwei Gruppen. 
E i n t e i l u n g s k r i t e r i e n s i n d d i e Höhe des PC-Druckes bzw. der 
Einen s i g n i f i k a n t e n Unterschied g i b t es zwischen Gruppe A und Gruppe B 
für im Herzmuskel (p ^  0,05, t-Test für ungepaarte Stichproben). 
Zwischen Gruppe I und Gruppe II i s t der Unterschied für im Myo-
kard n i c h t s i g n i f i k a n t (p > 0,05). Weder für noch für C 0 A im Herz-
muskel g i b t es einen s i g n i f i k a n t e n Unterschied zwischen den Unter-
gruppen. 
Die l o g a r i t h m i e r t e n Myokardnoradrenalinwerte k o r r e l i e r e n s i g n i f i -
kant mit der EF (p <0,05). Diese Patienten wurden f e r n e r unter Be-
nutzung laevokardiographischer K r i t e r i e n i n d r e i Gruppen aufge-
t e i l t : 
a) Gruppe ohne Einschränkung der Herzfunktion 
b) Patienten mit hypokinetischen Bezirken im l i n k e n V e n t r i k e l 
c) Gruppe mit g l o b a l e r Einschränkung der Herzfunktion 
Zur Veranschaulichung siehe Abbildung 9. 
log ng NA / g Protein 
• Globale Einschränkung der Herzfunktion 
a Keine Einschränkung der Herzfunktron 
K Hypokinetische Bezirke im Ii. Ventrikel 
3H 
2-
1 - n =12 
p < 0,05 
T 
20 40 
T " 
60 
1 1 
80 
EF {•/.) 
Abb. 9: Beziehung zwischen der l o g a r i t h m i e r t e n Noradrenalinkonzen-
t r a t i o n im Herzmuskel und der EF. 
Die h i s t o l o g i s c h e Untersuchung der Myokardbiopsien ergab folgende 
Befunde: 
Fünf Bi o p s i e n mit unauffälligem Befund, eine B i o p s i e mit f r a g l i c h e r 
M y o k a r d i t i s , d r e i Biopsien mit Veränderungen im Sinne e i n e r F i b r o s e , 
zwei B i o p s i e n mit Hypertrophiezeichen und eine B i o p s i e mit Hinweisen 
auf Fibrose und Hypertrophie. 
Eine Gegenüberstellung des h i s t o l o g i s c h e n Ergebnisses und der lävo-
kardiographischen K l a s s i f i z i e r u n g z e i g t T a b e l l e 7. 
unauffällige 
H i s t o l o g i e 
F i b r o s e Hypertrophie M y o k a r d i t i s 
ohne Einschränkung 
der Herzfunktion 1 2 1 -
hypokinetische 
B e z i r k e 3 1 1 -
globale Einschrän-
kung der Herz-
f u n k t i o n 1 1 1 1 
T abelle 7: Gegenüberstellung der lävokardiographischen K l a s s i f i z i e -
rung und des h i s t o p a t h o l o g i s c h e n Befundes der Myokard-
b i o p s i e n . 
Zwischen oder im Herzmuskel bzw. deren Logarithmen und der 
EF bestehen keine s i g n i f i k a n t e n Beziehungen. 
Weiterhin fand s i c h keine s i g n i f i k a n t e Beziehung der Myokardkatecho-
lamine 
- zum PC-Druck 
- zu den zugehörigen Plasmakatecholaminkonzentrationen. 
D I S K U S S I O N D E R M E T H O D I K U N D D E S 
P A T I E N T E N G U T E S 
Die i n der L i t e r a t u r angegebenen Katecholaminkonzentrationen unter-
scheiden s i c h e r h e b l i c h , wofür eine ganze P a l e t t e methodischer Probleme 
a l s Ursache angesehen werden. Die h i e r vorgelegten Ergebnisse wurden 
unter möglichst s t a n d a r d i s i e r t e n Bedingungen erhoben, dennoch bl e i b e n 
eine Reihe p o t e n t i e l l e r F e h l e r q u e l l e n , d i e im Folgenden zu d i s k u t i e -
ren s i n d . 
Eine w i c h t i g e methodische Frage i s t die nach der Qualität der Katechol-
aminbestimmung. 
Die Qualität der Katechoalminbestimmung könnte durch d i e Lagerungsbe-
dingungen der Plasmaproben beeinflußt werden, denn d i e Plasmaproben 
i n der vorliegenden Untersuchung wurden d u r c h s c h n i t t l i c h 2,9 +_ 1,7 
(0 - 8) Monate bei -20°C gelagert b i s die Katecholaminkonzentratio-
nen bestimmt wurden. 
Carruthers e t a l . haben 1970 i n e i n e r v i e l b e a c h t e t e n P u b l i k a t i o n auf 
d i e geringe H a l t b a r k e i t und d ie u n k a l k u l i e r b a r e n Lagerverluste von 
Plasmakatecholaminen bei -20°C Lagertemperatur hingewiesen: V e r l u s t e 
von 23-71 % ohne k l a r e Beziehung zur Lagerdauer von 11-106 Tagen 
(fluorometrisehe Noradrenalinbestimmung). 
In neueren Arbei t e n wird g e n e r e l l d i e Meinung v e r t r e t e n , daß Katechol-
amine w e s e n t l i c h s t a b i l e r , a l s von Carruthers angenommen, s i n d . Bosak 
et a l . (1970) beschreiben eine Lagerung von -27°C über 8 Wochen Dauer 
ohne Konzentrationsabnahme. 
Ähnliche Ergebnisse be r i c h t e n u.a. De Quattro et a l . (1976), F a l k e , 
Birkenhäger (1978), Hörtnagl et a l . (1977), Johnson et a l . (1980), 
Petterson et a l . (1980), Saar e t a l . (1981). 
A l l e Arbeitsgruppen haben für die Lagerung einen Oxydationsschutz 
verwendet ( G l u t a t h i o n oder Ascorbinsäure). 
Lagerung von Katecholaminen bei -20 C über Monate bewirkt keine Kon-
z e n t r a t ionsabnahme. S i g n i f i k a n t e Veränderungen der Katecholaminkon-
z e n t r a t i o n e n während der Lagerung si n d unter diesen Bedingungen a l s o 
n i c h t zu erwarten. 
Wichtig für d i e Qualität der Katecholaminbestimmung i s t insbesondere 
d i e verwendete Bestimmungsmethode. 
Die i n der vorliegenden A r b e i t verwendete Bestimmungsmethode für 
Katecholamine (Da Prada, Zürcher, 1976) i s t h o c h s p e z i f i s c h und s e n s i -
t i v (Bosak et a l . , 1980; Cheng, Wooten, 1980). 
E r s t d i e radioenzymatischen Assays der zweiten Generation (u.a. Da 
Prada, Zürcher, 1976; Peuler, Johnson, 1977; S o l e , Hussain, 1977; 
Bosak et a l . , 1980) l i e f e r n Noradrenalin- und A d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o -
nen mit w i r k l i c h z u f r i e d e n s t e l l e n d e r Sensitivität und Spezifität (Comoy, 
Bohuon, 1980; Da Prada, Zürcher, 1979; Fa l k e , Birkenhäger, 1978). 
Die b i s Anfang der 70er Jahre hauptsächlich gebrauchten f l u o r o m e t r i -
schen Methoden zur Bestimmung von Katecholaminen hatten eine d e u t l i c h 
geringere Sensitivität a l s die heutigen radioenzymatisehen Bestimmungs-
methoden (Comoy, Bohuon, 1980; Da Prada, Zürcher, 1979; Müller et a l . , 
1979). 
Die fluorometrischen Methoden wiesen insbesondere S c h w i e r i g k e i t e n bei 
der Bestimmung von Plasmakatecholaminen auf (Udenfriend, 1964; Anton, 
Sayre, 1972). 
Plasmakatecholaminkonzentrationen, d i e mit radioenzymatischen und 
fluorometrischen Methoden bestimmt wurden, können a l s o nur mit Vorbe-
h a l t miteinander v e r g l i c h e n werden. 
Mit der vorliegenden A r b e i t s e l b s t kann keine Aussage über Spezifität 
oder Sensitivität des verwendeten radioenzymatischen Assays gemacht 
werden. Die In t e r a s s a y v a r i a n z für Noradrenalin betrug 15 %, d i e I n t r a -
assayvarianz für Noradrenalin betrug 7,3 %. 
Bei der I n t e r p r e t a t i o n der vorliegenden Ergebnisse muß beachtet wer-
den, daß d i e radioenzymatische Bestimmung von Dopamin nach Da Prada, 
Zürcher (1976) zu hohe Konzentrationen erbringen kann ( P e u l e r , Johnson, 
1977; S o l e , Hussain, 1977). 
Ferner s i n d alimentäre Einflüsse auf d i e Plasmadopaminkonzentrationen 
möglich, da die Patienten keine s p e z i e l l e Diät e r h i e l t e n . 
Obwohl die absolute Hohe der Plasmadopaminkonzentration n i c h t verläß-
l i c h i s t , kann man d i e Plasmadopaminkonzentrationen unter Vorbehalt 
miteinander v e r g l e i c h e n , da a l l e Plasmaproben ähnlichen Einflüssen 
unterlagen. 
Eine mögliche F e h l e r q u e l l e bei der I n t e r p r e t a t i o n von Plasmanoradre-
n a l i n k o n z e n t r a t i o n e n i s t d i e A l t e r s v e r t e i l u n g der untersuchten 
P a t i e n t e n k o l l e k t i v e ; so kann bei d e u t l i c h verschiedenem Durchschnitts-
a l t e r zweier P a t i e n t e n k o l l e k t i v e d i e Plasmanoradrenalinkonzentration 
a l l e i n aufgrund des A l t e r s u n t e r s c h i e d s im P a t i e n t e n k o l l e k t i v mit dem 
höheren D u r c h s c h n i t t s a l t e r erhöht s e i n . 
Bei den Patienten der vorliegenden A r b e i t fand s i c h keine s i g n i f i k a n -
te K o r r e l a t i o n des Lebensalters zur Plasmanoradrenalinkonzentration. 
Aufgrund verhältnismäßig k l e i n e r F a l l z a h l e n der Untergruppen (insbe-
sondere der "normalen Befunde") lassen d i e vorliegenden Ergebnisse 
keine s i c h e r e Entscheidung zu. 
Eine Zunahme der Plasmanoradrenalinkonzentration (bzw. der Katechol-
aminkonzentration) mit dem A l t e r wird u.a. v e r t r e t e n von Christensen 
(1973), E s l e r e t a l . (1981), Lake et a l . (1977), Lehmann et a l . (1981b), 
Ogawa et a l . (1981), Pedersen, Christensen (1975), Saar, Gordon (1979), 
Z i e g l e r et a l . (1976). 
Eine Altersabhängigkeit hingegen wird von De Champlain et a l . (1976) 
und Cryer (1976) b e s t r i t t e n . 
Die Altersabhängigkeit der Plasmanoradrenalinkonzentration i s t d i e 
wahr s c h e i n l i c h e r e Hypothese. 
Die V e r g l e i c h b a r k e i t der untersuchten Patientengruppen i s t auch i n d i e -
sem F a l l g e s i c h e r t , da d ie A l t e r s v e r t e i l u n g der verschiedenen Gruppen 
ähnlich i s t . Das Lebensalter der untersuchten Patienten s p i e l t i n der 
vorliegenden A r b e i t somit keine R o l l e a l s eine mögliche F e h l e r q u e l l e . 
Das untersuchte P a t i e n t e n k o l l e k t i v umfaßt 28 Männer und 12 Frauen. 
Auf eine getrennte Abhandlung der Ergebnisse für Männer und Frauen 
kann jedoch v e r z i c h t e t werden (De Champlain et a l . , 1976; Z i e g l e r e t 
a l . , 1976; Engelman, Portnoy, 1970; Sever, 1978). 
In der L i t e r a t u r verweisen nur De Quattro, Miura (1976) auf erhöhte 
Plasmakatecholaminkonzentrationen bei Frauen. 
Gründe hierfür können e v e n t u e l l methodische Schwierigkeiten i n der 
Frühphase des Gebrauchs radioenzymatischer Bestimmungsmethoden oder 
eine fehlende A l t e r s s t a n d a r d i s i e r u n g s e i n . 
Eine p o t e n t i e l l e F e h l e r q u e l l e bei der Bestimmung von Plasmakatechol-
aminkonzentrationen s t e l l e n d i e Abnahmebedingungen dar. Die Plasma-
katecholaminkonzentrationen ändern s i c h rasch i n Folge von emotionel-
len und anderen Faktoren. 
Den Patienten der vorliegenden Studie wurde e r s t nach e i n e r längeren 
F r i s t (mehr a l s 15 Minuten) nach Beginn der Herzkatheteruntersuchung 
B l u t entnommen. 
Die Absicht der Studie war, Blutproben möglichst i n e i n e r Steady-State-
S i t u a t i o n g l e i c h z e i t i g an a l l e n d r e i Entnahmeorten abzunehmen. Herz-
katheterbedingungen können die Höhe von Plasmakatecholaminkonzentra-
tionen b e e i n f l u s s e n . 
Mathew et a l . (1980) z e i g t e n , daß ängstliche Patienten erhöhte Plasma-
noradrenal i n - und Plasmaadrenalinkonzentrationen, v e r g l i c h e n mit Kon-
t r o l l p e r s o n e n , haben. 
Benedict, Grahame-Smith (1979) finden keine s i g n i f i k a n t e Änderung von 
Plasmanoradrenalin- oder Plasmaadrenalinkonzentrationen bei K l i n i k -
aufnahme, ähnliche Ergebnisse b e r i c h t e n Mc Donald et a l . (1969). 
Benedict, Grahame-Smith (1979) maßen vor und nach H e r z k a t h e t e r i s i e r u n g 
g l e i c h hohe Plasmanoradrenalin- und Plasmaadrenalinkonzentrationen. 
Henriksen et a l . (1980) maßen vor, während und nach H e r z k a t h e t e r i s i e -
rung g l e i c h hohe Plasmanoradrenalinkonzentrationen; d i e Plasmaadrenalin-
konzentrationen waren vor der H e r z k a t h e t e r i s i e r u n g s i g n i f i k a n t höher 
a l s während und danach. Turton et a l . (1977) maßen erhöhte Plasma-
noradrenal inkonzentrationen und Plasmaadrenalinkonzentrationen vor 
H e r z k a t h e t e r i s i e r u n g . 
Schwartz et a l . z e i g t e n 1979, daß bei s c h r i t t m a c h e r i n d u z i e r t e r Angina 
p e c t o r i s keine Zunahme der Plasmakatecholaminkonzentrationen s t a t t -
f i n d e t . 
Der Einfluß exogener Faktoren und insbesondere das Ausmaß der Verände-
rungen wird von den genannten Autoren verschieden bewertet. 
Die untersuchten Patienten unterlagen a l l e ähnlichen Bedingungen.; es 
i s t möglich, daß unter den Bedingungen der Herzkatheteruntersuchung 
eine systematische Veränderung der Katecholaminkonzentrationen e i n -
t r i t t . 
Selbstverständlich können emotionell bedingte, unsystematische Ver-
änderungen der Katecholaminkonzentrationen im E i n z e l f a l l n i c h t aus-
geschlossen werden. 
Wichtig für d i e vorliegende A r b e i t waren eher d i e Relationen von 
Plasmakatecholaminkonzentrationen zueinander und zu hämodynamisehen 
Parametern a l s die Absolutwerte der Plasmakatecholaminkonzentrationen. 
D I S K U S S I O N D E R E R G E B N I S S E 
V o r a n g e s t e l l t wird eine Diskussion der Frage ob Plasmakatecholamine 
e i n verläßlicher Meßwert der sympathischen Aktivität s i n d . 
Wenn man Plasmanoradrenalinkonzentrationen z.B. zu hämodynamisehen 
Parametern i n Beziehung s e t z t , s t e l l t s i c h d i e Frage, ob erhöhte 
Plasmanoradrenalinkonzentrationen durch eine erhöhte sympathische 
Aktivität zu erklären s i n d . 
Chidsey et a l . bezeichnen 1962 die Noradrenalinkonzentration im 
a r t e r i e l l e n B l u t a l s Index der sympathischen Aktivität i n Ruhe und 
bei Belastung. 
Wichtige Gegenstimmen s i n d : 
- E s l e r e t a l . (1979): Die F r e i s e t z u n g s r a t e von Noradrenalin i s t eine 
bessere Meßgröße der sympathischen Aktivität a l s d i e Plasmanoradre-
nal i n k o n z e n t r a t i o n . 1981 weisen E s l e r et a l . auf die Altersunab-
hängigkeit der N o r a d r e n a l i n f r e i s e t z u n g s r a t e h i n , erhöhte Plasma-
noradrenal inkonzentrationen im A l t e r s i n d durch verminderte Cleareance 
bedingt. 
- F i t z g e r a l d et a l . (1979) ak z e p t i e r e n d i e Plasmanoradrenalinkonzen-
t r a t i o n nur a l s Maß für i n t r a i n d i v i d u e l l e V e r g l e i c h e . 
Bravo, Tarazi (1982) d i s k u t i e r e n diese Frage sehr ausführlich und 
akzep t i e r e n l e t z t e n d l i c h d i e Noradrenalinkonzentration im Plasma a l s 
Index der sympathischen Aktivität. Des weiteren bestätigen folgende 
Autoren d i e Brauchbarkeit der Plasmanoradrenalinkonzentration a l s Index 
der sympathischen Aktivität: u.a. Christensen (1979), Cryer (1976), 
De Champlain et a l . (1976), Kopin e t a l . (1978), Lake et a l . (1976), 
Lütold et a l . (1976). 
Unter Berücksichtigung der Aussagen der dargelegten A r b e i t e n e r s c h e i n t 
es v e r t r e t b a r , d i e Plasmanoradrenalinkonzentration a l s Schätzwert der 
sympathischen Aktivität zu verwenden. Die R i c h t i g k e i t d i e s e r Hypothese 
i s t jedoch keine Voraussetzung für d i e I n t e r p r e t a t i o n von Plasmanoradre-
nal inkonzentrationen z.B. i n Bezug auf hämodynamisehe Parameter. 
Plasmakatecholaminspiegel und Hämodynamik 
In der vorliegenden A r b e i t wurde bei Patienten mit eingeschränkter 
Myokardfunktion eine erhöhte Plasmanoradrenalinkonzentration gefun-
den. B e r e i t s s e i t 1962 i s t eine Erhöhung der Plasmanoradrenal inkon-
z e n t r a t i o n bei H e r z i n s u f f i z i e n z bekannt {Chidsey et a l . , 1962; Cohn 
et a l . , 1981; I j i r i , 1972; Lehmann et a l . , 1981a; Liebau e t a l . 1980). 
Thomas, Marks (1978) z e i g t e n , daß die Plasmanoradrenalinkonzentration 
p r o p o r t i o n a l zum Grad der Dysfunktion des V e n t r i k e l s (ausgedrückt durch 
die Präejektionsdauer, d i e linksventrikuläre Ejektionsdauer) erhöht 
i s t . Bei eingeschränkter Herzfunktion kommt es zu e i n e r Mangelperfu-
s i o n mit erhöhten Noradrenalinkonzentrationen a l s Kompensationsme-
chanismus (Cohn et a l . , 1981). 
Die Erhöhung der Plasmanoradrenalinkonzentration bei eingeschränkter 
Herzfunktion kann e i n e r s e i t s Folge der Einschränkung der Herzfunktion 
s e i n , a n d e r e r s e i t s kann d i e eingeschränkte Herzfunktion durch erhöhte 
Plasmanoradrenalinkonzentrationen bedingt s e i n (Reichenbach, B e n d i t t , 1970). 
A l s Ausdruck des Phänomens erhöhter Plasmanoradrenalinkonzentrationen 
bei eingeschränkter Herzfunktion wurden der PC-, LVED- und PA-Druck 
zur Plasmanoradrenalinkonzentration k o r r e l i e r t . Die Plasmanoradrenalin-
konzentration k o r r e l i e r t p o s i t i v zum PC-, LVED- und PA-Druck. 
Lehmann, Keul (1982) und Nishioka et a l . (1982) bestätigen das V o r l i e -
gen e i n e r s i g n i f i k a n t e n Beziehung zwischen dem PC-Druck und der Plasma-
noradrenal i n k o n z e n t r a t i o n . 
Eine p o s i t i v e K o r r e l a t i o n zwischen dem LVED-Druck und der Plasmanor-
adrenal i n k o n z e n t r a t i o n wurde von F i s c h e r Hansen et a l . b e r e i t s 1978 ge-
funden. 
Kondo et a l . (1981) zeigen eine s i g n i f i k a n t e Beziehung zwischen dem 
PA-Druck und der Plasmanoradrenalinkonzentration, dies b e s t r e i t e n 
O ' N e i l l e t a l . (1978, s i e untersuchen hauptsächlich Patienten mit p u l -
monaler Hypertonie). Die Erhöhung des Druckes i s t a l s o n i c h t a l l e i n 
entscheidend, sondern auch d i e Ursache der Erhöhung. 
Je höher a l s o LVED-, PC-Drucke ( a l s Parameter der Herzfunktion) s i n d , 
desto höher s i n d auch d i e zugehörigen Plasmanoradrenalinkonzentrationen. 
Die K o r r e l a t i o n der Noradrenalinkonzentration zum PC-Druck (LVED-, 
PA-Druck) i s t w a h r s c h e i n l i c h e i n Epiphänomen, da sowohl d i e Plasma-
noradrenal i n k o n z e n t r a t i o n a l s auch der PC-Druck bei eingeschränkter 
Herzfunktion ansteigen. 
E i g e n t l i c h müßte man h o c h s i g n i f i k a n t e Beziehungen zwischen dem Herz-
index und den Plasmanoradrenalinkonzentrationen erwarten, w e i l d i e 
Größe des Herzindex u.a. durch Katecholamine r e g u l i e r t w i r d . 
Ob eine s i g n i f i k a n t e Beziehung zwischen dem Herzindex bzw. dem p e r i -
pheren Widerstand (TPR) und der Plasmanoradrenalinkonzentration be-
s t e h t i s t zwischen den folgenden Autoren u m s t r i t t e n . 
Liebau et a l . (1980) finden eine s i g n i f i k a n t e Beziehung der Plasma-
noradrenal i n k o n z e n t r a t i o n zum Schlagvolumenindex. 
F i s c h e r Hansen et a l . (1978) finden e b e n f a l l s eine s i g n i f i k a n t e Be-
ziehung der Plasmanoradrenalinkonzentration zum Schlagvolumenindex, 
aber zum Herzindex besteht keine s i g n i f i k a n t e Beziehung. 
Nishioka e t a l . (1982) finden eine s i g n i f i k a n t e Beziehung der Plasma-
noradrenal i n k o n z e n t r a t i o n zum peripheren Widerstand; Riegger et a l . 
(1980) kommen zum g e g e n t e i l i g e n Ergebnis. 
Riegger et a l . (1980), Lehmann, Keul (1982) und Nishioka et a l . (1982) 
beschreiben eine s i g n i f i k a n t e Beziehung der Plasmanoradrenalinkonzen-
t r a t i o n zum Herzindex. 
Da der Herzindex e i n Maß des j e w e i l i g e n Status des K r e i s l a u f s , der u.a. 
durch das sympathische Nervensystem r e g u l i e r t w i r d , d a r s t e l l t , müßte 
man eine s i g n i f i k a n t e Beziehung der Nora d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n zum Herz-
index erwarten. Beim Gesunden s t e i g t der Herzindex mit zunehmender 
sympathischer S t i m u l a t i o n an entsprechend e i n e r p o s i t i v e n Beziehung zur 
Plasmanoradrenalinkonzentration, bei Patienten mit eingeschränkter Herz-
f u n k t i o n i s t d i e Ansprechbarkeit auf Katecholamine eingeschränkt. Aus 
dem V e r g l e i c h d i e s e r Gruppen (Gesunde mit hohem HI und normaler Plasma-
noradrenal i n k o n z e n t r a t i o n , Kranke mit niedrigem Herzindex t r o t z hoher 
Plasmanoradrenalinwerte), besonders bei Extremwerten, e r g i b t s i c h dann 
eine negative K o r r e l a t i o n des Herzindex zur Plasmanoradrenalinkonzen-
t r a t i o n . V i e l l e i c h t s p i e l e n i n der vorliegenden A r b e i t methodische 
Gründe eine R o l l e dafür, daß eine d e r a r t i g e Beziehung n i c h t gefunden 
wurde; so s t e l l t d i e Thermodilutionsmethode zur Bestimmung des Herz-
zeitvolumens eine r e l a t i v unexakte Methode dar. Außerdem i s t es sehr 
problematisch aus gleichen Herzindices bei verschiedenen Personen 
Schlüsse auf g l e i c h e oder ähnliche Herzfunktionen zu ziehen. Der 
Schlagvolumenindex s t e l l t e i n besseres Maß der Leistungsfähigkeit 
des Herzmuskels dar a l s der Herzindex. 
Die pulmonal a r t e r i e l l e Sauerstoffsättiqunq s t e l l t e i n gutes Maß 
zur Abschätzung der Gesamtsauerstoffaufnähme dar. S i g n i f i k a n t e Korre-
l a t i o n e n zwischen der Plasmanoradrenalinkonzentration und der pulmonal-
a r t e r i e l l e n Sauerstoffsättigung (Kondo et a l . , 1981, F i s c h e r Hansen 
et a l . , 1978) konnten i n der vorliegenden A r b e i t genausowenig bestätigt 
werden wie eine negative K o r r e l a t i o n der Auswurffraktion zur Plasma-
noradrenal i n k o n z e n t r a t i o n (Maurer et a l . , 1980). 
Für d i e Plasmaadrenalinkonzentration f i n d e t s i c h i n der v o r l i e g e n -
den A r b e i t eine s i g n i f i k a n t e Beziehung für d i e Adrenalinkonzentration 
im B l u t der A r t e r i a pulmonalis zum LVED-Druck. 
Die A d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n wird nur zum T e i l von ähnlichen Faktoren 
wie d i e Noradrenalinkonzentration r e g u l i e r t . Auch i s t möglicherweise 
di e p h y s i o l o g i s c h e Schwankungsbreite der Adrenalinkonzentration im 
Plasma höher a l s d i e der Noradrenalinkonzentration und es finden s i c h 
deshalb keine Beziehungen zu weiteren hämodynamisehen Parametern. 
H i s t o l o g i e und Noradrenalinkonzentration im Herzmuskel 
In der vorliegenden A r b e i t konnte der bei eingeschränkter Herzfunktion 
e r n i e d r i g t e myokardiale Noradrenalingehalt gezeigt werden. 
Chidsey et a l . z e i g t e n b e r e i t s 1963 an Hand von i n t r a o p e r a t i v gewonne-
ner Vorhofmuskulatur, daß der myokardiale Noradrenalingehalt bei herz-
i n s u f f i z i e n t e n Patienten gegenüber n i c h t h e r z i n s u f f i z i e n t e n Patienten 
vermindert i s t . Ähnliche Ergebnisse p u b l i z i e r t e n folgende Autoren: 
Chidsey e t a l . (1965); De Quattro et a l . (1973); Kramer et a l . (1968); 
Maurer et a l . (1981); Petch, Nayler (1979). 
Patienten mit zunehmenden Schweregraden der H e r z i n s u f f i z i e n z können 
abnehmende myokardiale Noradrenalinkonzentrationen zugeordnet werden 
( G e r t l e r e t a l . , 1970). Diese Befunde werfen d i e Frage auf, ob die 
e r n i e d r i g t e myokardiale Noradrenalinkonzentration auf einem f u n k t i o n e l -
len Regulativ oder auf morphologischen Phänomenen des Herzmuskels be-
ruht. 
Deshalb muß geprüft werden, ob f u n k t i o n e l l e Parameter eine Beziehung 
zur Myokardnoradrenalinkonzentration haben. 
Zwischen der Aus w u r f f r a k t i o n und der myokardialen Noradrenalinkonzen-
t r a t i o n besteht eine s i g n i f i k a n t e Beziehung. Die untersuchten Patienten 
wurden i n d r e i Gruppen a u f g e t e i l t . 
Die Patienten mit hypokinetischen Bezirken im l i n k e n V e n t r i k e l zeigen 
eine d e u t l i c h v e r r i n g e r t e myokardiale N o r a d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n , d i e 
der nur gering verminderten oder normalen Aus w u r f f r a k t i o n n i c h t ent-
s p r i c h t . Die myokardiale Noradrenalinkonzentration der beiden anderen 
Gruppen verhält s i c h erwartungsgemäß (eingeschränkte Herzfunktion: r e -
d u z i e r t e A u s w u r f f r a k t i o n , r e d u z i e r t e N o r a d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n ; keine 
Einschränkung der Herzfunktion: normale Aus w u r f f r a k t i o n und Noradrenalin-
k o n z e n t r a t i o n ) . Die Reduktion des myokardialen Noradrenalingehalts bei 
den Patienten mit Hypokinesien könnte möglicherweise e i n s e n s i b l e r 
Parameter für eine s i c h entwickelnde Verschlechterung der Herzfunktion 
s e i n . 
Die Höhe der Noradrenalinkonzentration im Herzmuskel f i n d e t e i n mögliches 
f u n k t i o n e l l e s K o r r e l a t i n der Höhe der A u s w u r f f r a k t i o n . Diese Ergebnisse 
dürfen in i h r e r Bedeutung n i c h t überschätzt werden, da d i e F a l l z a h l 
k l e i n und d i e Bestimmung von Myokardkatecholaminkonzentrationen aus 
Myokardbiopsien n i c h t unproblematisch s i n d . 
De Quattro et a l . (1973) fanden s i g n i f i k a n t e Beziehungen zwischen dem 
PC-, PA-Druck und der myokardialen Noradrenalinkonzentration, dies 
konnte in der vorliegenden A r b e i t n i c h t bestätigt werden. 
A l s w e i t e r e r Ansatzpunkt wäre zu überprüfen, ob e i n K o r r e l a t zwischen 
l i c h t m i k r o s k o p i s c h e r Untersuchung und Myokardkatecholaminkonzentratio-
nen besteht. Dieser Weg erweist s i c h jedoch a l s n i c h t gangbar, da das 
Ergebnis der h i s t o p a t h o l o g i s c h e n Untersuchung schon d i a g n o s t i s c h 
wenig aussagefähig i s t . Die H i s t o p a t h o l o g i e der Herzmuskelbiopsie 
ermöglicht es z.B. n i c h t , eine COCM mit ausreichender S i c h e r h e i t zu 
d i a g n o s t i z i e r e n (Baanderup, Olsen, 1981; Baanderup et a l . , 1981; 
Kunkel et a l . , 1982). 
Auch g i b t es keine K o r r e l a t i o n zwischen der H i s t o p a t h o l o g i e der Myo-
kar d b i o p s i e und Parametern der Herzfunktion. 
Um eine Einschränkung der Herzfunktion zu erkennen b r i n g t die Myo-
kardkatecholaminbestimmung, t r o t z a l l e r methodischer S c h w i e r i g k e i t e n , 
bessere Ergebnisse a l s d i e L i c h t m i k r o s k o p i e . Bei Grenzbefunden der 
Herzkatheteruntersuchung könnte e v e n t u e l l d i e Bestimmung der Myokard-
no r a d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n aus e i n e r B i o p s i e s i n n v o l l s e i n . 
Unterschiede der myokardialen Noradrenalinkonzentrationen bei v e r s c h i e -
denen Autoren lassen s i c h auf u n t e r s c h i e d l i c h e Ursachen zurückführen 
wie: 
Unterschiede der Katecholaminbestimmungsmethode ( f l u o r o m e t r i s c h oder 
radioenzymatisch); A r t und Weise der Muskelprobengewinnung ( o p e r a t i v , 
b i o p t i s c h ) ; u n t e r s c h i e d l i c h e Bezugsgröße (g P r o t e i n oder g Feuchtge-
w i c h t ) ; u n t e r s c h i e d l i c h e Herzregion der Biopsieentnahme (Vorhof oder 
V e n t r i k e l ) ; S t r u k t u r u n t e r s c h i e d e der untersuchten P a t i e n t e n k o l l e k t i v e . 
Der V e r g l e i c h von myokardialen Noradrenalinkonzentrationen v e r s c h i e -
dener Autoren untereinander kann aufgrund der genannten Ursachen e r -
schwert oder unmöglich s e i n . 
Netto-Veränderungen von Katecholaminen bei der Herz- oder Lungenpassage? 
Die Verminderung der myokardialen Noradrenalinkonzentration kann ver-
schiedene Ursachen haben u.a. einen verminderten Reuptake von Nor-
a d r e n a l i n ins Herz, eine verminderte Synthese von Noradrenalin im 
Herzmuskel oder eine erhöhte Noradrenalinabgabe des Herzmuskels bei 
normalem Reuptake. 
Um diese F r a g e s t e l l u n g zu prüfen wurden Blutproben an verschiedenen 
Entnahmeorten abgenommen. 
Unter Herzkatheterbedingungen g i b t es keine Netto Noradrenalin-Aufnahme 
oder -Abgabe i n den Herzmuskel, da d i e Noradrenalinkonzentration i n der 
Aorta n i c h t s i g n i f i k a n t von der Noradrenalinkonzentration im Sinus 
coronarius verschieden i s t . Dieses Ergebnis bestätigen Brown et a l . 
(1981); Dominiak et a l . (1978); H a l t e r et a l . (1982); Haneda et a l . 
(1980, Patienten mit erhöhtem LVED-Druck), Miura e t a l . (1976) und 
Manhem et a l . (1978). 
F i s c h e r Hansen et a l . (1978) und Haneda et a l . (1980, Patienten mit 
normalem LVED-Druck) beschreiben jedoch eine Netto-Noradrenalin-Abgabe 
des Herzmuskels; Maurer et a l . (1976) b e r i c h t e n das g e g e n t e i l i g e Er-
gebnis. 
Das Ergebnis der vorliegenden A r b e i t ( d i e Noradrenalinkonzentration 
der Aorta höher a l s d i e Noradrenalinkonzentration der A r t e r i a p u l -
monalis) e n t s p r i c h t e i n e r Netto-Noradrenalin-Abgabe der Lunge und i s t 
e i n d e u t i g für beide Gruppen (Gruppe I , I I ) , es s t e h t im Widerspruch 
zu folgenden A r b e i t e n . 
Kondo et a l . (1981), Watson et a l . (1979), Dominiak et a l . (1978), 
O ' N e i l l e t a l . (1978) fanden keinen s i g n i f i k a n t e n Unterschied zwischen 
der Noradrenalinkonzentration i n der Aorta und der A r t e r i a pulmonalis, 
a l s o weder eine Netto-Noradrenalin-Abgabe oder -Aufnahme der Lunge. 
Sole e t a l . (1979) fanden eine Netto-Noradrenalin-Aufnähme der Lunge. 
Weitere Untersuchungen s i n d notwendig um K l a r h e i t zu s c h a f f e n . 
Eine Noradrenalinabgabe des Herzmuskels im V e r g l e i c h z ur P e r i p h e r i e 
( S i g n i f i k a n t erhöhte Noradrenalinkonzentration im Sinus coronarius 
gegenüber der A r t e r i a pulmonalis) wird i n der vorliegenden A r b e i t nur 
bei hämodynamisch unauffälligen Patienten der Gruppe I gesehen, 
bei Gruppe II (PC-Druck > 13 mm Hg) verschwindet der Unterschied d.h. 
Noradrenalinabgabe der P e r i p h e r i e i s t so hoch wie d i e des Herzmuskels. 
Dieser Befund muß zurückhaltend bewertet werden. Es i s t f r a g l i c h , 
ob der V e r g l e i c h von Bl u t aus A r t e r i a pulmonalis und Sinus c o r o n a r i u s , 
d i e im B l u t k r e i s l a u f p a r a l l e l g e s c h a l t e t s i n d , so aussagekräftig i s t 
wie der V e r g l e i c h von B l u t aus Aorta und Sinus coronarius bzw. A r t e r i a 
pulmonalis und A o r t a , d i e im B l u t k r e i s l a u f h i n t e r e i n a n d e r g e s c h a l t e t 
s i n d . Außerdem lassen d i e Entnahmebedingungen natürlich nur eine Aus-
sage über die Gesamtsituation zu einem bestimmten, willkürlichen 
Zeitpunkt zu. Deshalb wäre es i n t e r e s s a n t , d i e experimentellen Be-
dingungen zu v a r i i e r e n z.B. durch körperliche Belastung. 
Beim V e r g l e i c h zwischen der Noradrenalinkonzentration im Sinus coronarius 
und i n der A r t e r i a pulmonalis sehen Dominiak et a l . (1978) keinen s i g -
n i f i k a n t e n Unterschied. 
Bei Patienten mit eingeschränkter Herzfunktion trägt der Herzmuskel 
r e l a t i v n i c h t mehr a l s d i e P e r i p h e r i e zur Höhe der Plasmanoradrenalin-
konzentration b e i . 
W i c h t i g i s t d i e Frage, ob z.B. bei b e r e i t s Noradrenalin-verarmtem 
Herzmuskel eine Netto-Noradrenalin-Sekretion des Herzmuskels überhaupt 
noch möglich i s t . Es wäre i n t e r e s s a n t , diese Frage bei Patienten mit 
beginnender H e r z i n s u f f i z i e n z zu untersuchen. 
Zumindest s c h e i n t bei b e r e i t s e t a b l i e r t e r H e r z i n s u f f i z i e n z die e r -
höhte Plasmanoradrenalinkonzentration n i c h t durch k a r d i a l e Netto-
Noradrenal i n - S e k r e t i o n verursacht zu s e i n . 
Die V e r t e i l u n g der Plasmaadrenalinkonzentration an den verschiedenen 
Entnahmeorten wird von den meisten Autoren übereinstimmend gesehen. 
Es f i n d e t eine Netto-Adrenalin-Aufnahme ins Herz s t a t t (die A d r e n a l i n -
konzentration i n der Aorta i s t höher a l s im Sinus c o r o n a r i u s ) ; das 
wird von F i s c h e r Hansen et a l . (1978), Haneda et a l . (1980), H a l t e r 
et a l . (1982), Maurer et a l . (1976), Miura e t a l . (1976) bestätigt. 
Einen s i g n i f i k a n t e n Unterschied zwischen der A d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n 
der Aorta und der A r t e r i a pulmonalis konnte i n der vorliegenden Ar-
b e i t n i c h t gefunden werden d.h. die Lunge bewirkt keine Netto-Adre-
nalin-Anderung (Sole et a l . , 1979; O ' N e i l l e t a l . , 1978). 
Für Dopamin fanden s i c h keine Konzentrationsunterschiede zwischen 
den Entnahmeorten. Die Plasmadopaminkonzentration s c h e i n t weitgehend 
unbeeinflußt von Lungenstrombahn und Myokard zu s e i n . 
Der entscheidende Mechanismus für d i e Verminderung der myokardialen 
Noradrenalinkonzentration b l e i b t unklar. 
Spann et a l . (1965) fanden, daß bei H e r z i n s u f f i z i e n z eine Noradrena-
l i n - I n f u s i o n d i e Speicher des myokardialen Noradrenalins n i c h t i n dem 
Ausmaß wie bei herzgesunden Patienten erhöht. S i e d i s k u t i e r t e n ent-
weder eine Reduktion der Zahl der Neurone oder eine Verringerung der 
intraneuronalen Bindungskapazität. 
Sassa (1971) hingegen f i n d e t keine Verringerung der r e l a t i v e n Aufnahme 
exogenen Noradrenalins bei H e r z i n s u f f i z i e n z . 
D i s k u t i e r t w i r d auch eine Verringerung der Konzentration an T y r o s i n -
hydroxylase ( k a t a l y s i e r t d i e Reaktion T y r o s i n zu Dopa, geschwindig-
keitsbestimmendes Enzym) p a r a l l e l z u r Verringerung des myokardialen 
Noradrenalins (Pool et a l . , 1967). 
Bei s t a r k e r Zunahme des sympathischen k a r d i a l e n Tonus wird der S c h r i t t 
der Dopaminhydroxylierung geschwindigkeitsbestimmend (Sole et a l . , 1977). 
Die Noradrenalin-metabolisierenden Enzyme (MAO, COMT) tragen n i c h t 
entscheidend zur Reduktion der myokardialen Noradrenalinkonzentration 
bei (Sassa, 1971; Krakoff et a l . , 1968). 
I n t e r e s s a n t i s t eine A r b e i t von Vogel et a l . (1969),die z e i g t , daß 
Veränderungen im V e r l a u f der H e r z i n s u f f i z i e n z , wie z.B. v e r r i n g e r t e 
myokardiale N o r a d r e n a l i n k o n z e n t r a t i o n , r e v e r s i b e l s i n d , a l s o v e r m u t l i c h 
metabolisch und n i c h t anatomisch-pathologisch bedingt s i n d . 
Die Ergebnisse der vorliegenden A r b e i t legen den Schluß nahe, daß we-
n i g e r eine Veränderung der Netto-Noradrenalin-Aufnähme i n s Herz ent-
scheidend i s t , sondern eher metabolische Faktoren (z.B. Abnahme der 
Noradrenalinsynthese) w i c h t i g s i n d . 
Es besteht e i n Gleichgewicht zwischen e i n e r s e i t s der Noradrenalin-
Aufnahme ins Herz und an d e r e r s e i t s der Noradrenalin-Ausscheidung 
(Noradrenalin-Sekretion abzüglich des Reuptake i n die sympathische 
Nervenendigung und des enzymatisehen Abbaus). 
Z U S A M M E N F A S S U N G 
Bei 40 Patienten wurden im Rahmen e i n e r diagnostischen Herzkatheter-
untersuchung d i e hämodynamisehen Routineparameter bestimmt, es wur-
de g l e i c h z e i t i g B l u t der A o r t a , der A r t e r i a pulmonalis und des 
Sinus coronarius abgenommen und daraus radioenzymatisch d i e Plasma-
katecholaminkonzentrationen bestimmt. Bei 12 der untersuchten Pa-
t i e n t e n wurde der Katecholamingehalt aus e i n e r Herzmuskelbiopsie 
bestimmt. 
In der vorliegenden A r b e i t konnte gezeigt werden, daß bei Patienten 
mit eingeschränkter Herzfunktion d i e Plasmanoradrenalinkonzentratio-
nen erhöht und die myokardialen Noradrenalinkonzentrationen e r n i e -
d r i g t s i n d . 
Patienten mit hypokinetischen Bezirken im l i n k e n V e n t r i k e l zeigen 
eine d e u t l i c h v e r r i n g e r t e myokardiale Noradrenalinkonzentration bei 
nur gering verminderter oder normaler A u s w u r f f r a k t i o n ; diese Reduk-
t i o n der myokardialen Noradrenalinkonzentration könnte möglicherwei-
se e i n s e n s i b l e r Parameter für eine s i c h entwickelnde V e r s c h l e c h t e -
rung der Herzfunktion s e i n . 
Die Verminderung der myokardialen Noradrenalinkonzentration i s t zu-
mindest bei b e r e i t s e t a b l i e r t e r H e r z i n s u f f i z i e n z n i c h t auf eine 
Netto-Noradrenalin-Sekretion des Herzmuskels zurückzuführen. 
Die K o r r e l a t i o n der Plasmanoradrenalinkonzentration zum PC-Druck 
(LVED-, PA-Druck) i s t w a h r s c h e i n l i c h e i n Epiphänomen, da sowohl d i e 
Plasmanoradrenalinkonzentration a l s auch der PC-Druck bei eingeschränk-
t e r Herzfunktion ansteigen. 
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